بررسی اثر نوروپروتکتیو سیکلو سپورین بر نوروتوکسیسیتی ناشی از استرس اکسیداتیو  در سلول های PC12 by Liravi, Azadeh
  
 دانشگاه علوم پزشکی کرمان
 درمان خدمات بهداشت و و
 دانشکده داروسازی
  پزشکی کارشناسی ارشد رشته ی سم شناسی مقطع پایان نامه
 
 :عنوان
 ناشی از استرس اکسیداتیو  نوروتوکسیسیتیبررسی اثر نوروپروتکتیو سیکلوسپورین بر        
 21CPهای در سلول
 توسط:
 آزاده لیراوی
 
 د راهنما:تیااس
 دکتر سمیه کرمی مهاجری /دکتر آزاده امین زاده
 مشاور: 
 دکتر مهرناز مهربانی
 
 )8931سال تحصیلی (شهریور                              )                               2211شماره پایان نامه (
 
 ی فارسیچکیده
 بیماری  نظیر عصبیاختلالات های عصبی مرتبط بااسترس اکسیداتیو نقش مهمی در مرگ سلول :مقدمه
و اختلال عملکرد میتوکندری منجر به مرگ  )SOR(اکسیژن فعال های گونه افزایشآلزایمر دارد. تصور می شود 
بر  )AsC( Aسلول های عصبی شود. این مطالعه به بررسی اثر محافظت کننده سیکلوسپورین 
موش صحرایی پرداخته  (CP21 )های فئوکروموسیتومای در سمیت ناشی از سلول  (H2O2 )هیدروژن پراکسید
 21CPهای در سلولپراکسید هیدروژن بر آپوپتوز ناشی از  سیکلوسپوریناست. هدف از مطالعه حاضر ، تأثیر 
 بود.
پراکسید تماس با  معرض در ساعت 42 مدت به و سیکلوسپورین پیش درمان شدند با 21CP هایسلول ها:روش
. شد داده نشان TTMتست از استفاده با 21CP هایسلول حیات بر سیکلوسپورین اثر. گرفتند قرارهیدروژن 
 گلوتاتیون کاهش و کل اکسیدانی آنتی ظرفیت ، )OPL( لیپیدها پراکسیداسیون ، کل تیول هایگروه همچنین،
 .گرفت قرار بررسی مورد  )HSG(
که در معرض تماس  21CP   هایداری باعث افزایش حیات سلولتواند به طور معنیورین میسیکلوسپها: یافته
لیپید  با پراکسیدهیدروژن باعث افزایش سطح 21CPهای درمان سلول می گیرند گردد.قرار با پراکسید هیدروژن 
در مقایسه با  OPLکه سیکلوسپورین باعث کاهش سطح در صورتی ،گردید )OPL( پراکسیداسیون
داری به طور معنی ))PATاکسیدانی تام های  تیول و ظرفیت آنتیسطح گروههمچنین پراکسیدهیدروژن شد. 
 در مقایسه با پراکسیدهیدروژن افزایش یافت.قرار گرفتند تحت درمان با سیکلوسپورین  که 21CPهای در سلول
نتایج ما نشان داد که سیکلوسپورین اثر محافظتی نوروپروتکتیو در برابر آسیب ناشی از پراکسید گیری: نتیجه
 دارد. 21CPهای لدر سلوهیدروژن 
 ناتیو، نوروتوکسیسیتی، سیکلوسپوری، استرس اکسید21CPسلول های  کلمات کلیدی:
 
 
 
 
 Abstract 
Background: Oxidative stress plays an important role in neuronal cell death associated with 
neurodegenerative diseases such as Alzheimer's disease. The elevated high levels of reactive 
oxygen species (ROS) and mitochondrial dysfunction are thought to lead to neural cells death. 
This study investigated the protective effect of cyclosporine A(CsA) on hydrogen peroxide 
(H2O2) induced toxicity in rat pheochromocytoma  (PC12) cells. The aim of the present study was 
to demonstrate the effect of CsA on H2O2 induced apoptosis in PC12 cells. 
Methods: PC12 cells were treated with CsA and then exposed to H2O2 for 24 h.  The effect of CsA 
on PC12 cells viability was demonstrated by MTT assay. Also, total thiol groups, lipid 
peroxidation(LPO), total antioxidant capacity, and diminish glutathione (GSH) were evaluated.  
Results: CsA could significantly increase the cell viability of PC12 cells exposed to H2O2. 
Treatment of PC12 cells with H2O2 increased LPO, while CsA effectively decreased LPO. The 
total thiol groups and TAP were significantly increased in CsA treated PC12 cells compared to the 
H2O2 group.  
Conclusion: our result demonstrated that CsA exerts a neuroprotective effect against H2O2 
induces damage in PC12 cells. 
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